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Резюме. Алкоголізм є однією із найсерйозніших ме-
дичних і соціально значущих проблем. Масштаби та 
темпи поширення його такі, що ставлять під загрозу 
фізичне й моральне здоров’я. Важливою проблемою є 
вплив надмірного споживання етанолу на репродук-
тивну систему. В ряді досліджень акцентується увага 
на тому, що алкоголь є одним із головних чинників чо-
ловічого і жіночого безпліддя.
Мета дослідження – проаналізувати сучасну віт-
чизняну та зарубіжну літератури щодо впливу хроніч-
ної етанолової інтоксикації на органи репродуктивної 
системи.
Матеріали і методи. Матеріалом для роботи були 
дані літератури із проблеми хронічної дії етанолу на 
організм для з’ясування сучасних тенденцій і поглядів 
на причинні фактори розвитку патології репродук-
тивної системи. 
Результати. Проведений аналіз літератури дозво-
ляє говорити про те, що хронічна алкогольна інтокси-
кація негативно впливає практично на всі органи і сис-
теми людини та експерементальних тварин. 
Володіючи потужною мембранотропною дією, етанол і 
його метаболіти призводять до різкого підвищення 
проникності мікроциркуляторного русла, виражених 
порушень білкового, ліпідного, вуглеводного обмінів, 
ендокринологічних та імунологічних порушень. При 
системному характері ураження, унаслідок хронічної 
етанолової інтоксикації на певному етапі домінує па-
тологія одного з органів-мішеней, хоча можливі також 
поєднання ушкоджень, причому їх тяжкість не завжди 
корелює зі стадією хронічного алкоголізму.
Висновки. За останні роки суттєво розширились 
знання про патологічний вплив хронічної алкогольної ін-
токсикації на органи і системи організму. Ряд дослідни-
ків повідомляє, що алкоголь є одним із головних чинників 
чоловічого і жіночого безпліддя. Проте відсутнє комп-
лексне морфологічне і патофізіологічне обґрунтування 
змін органів чоловічої і жіночої репродуктивної системи, 
що потребує подальшого детального вивчення.
Ключові слова: етанол; біологічні мембрани; ензими; 
ангіопатія.
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Summary. Alcoholism is one of the most serious medi-
cal and social significant problems. The scale and rate of 
spread of alcoholism threaten physical and mental health. 
An important problem is the effect of excessive ethanol con-
sumption on the reproductive system. A number of studies 
emphasize that alcohol is one of the main factors in male 
and female infertility.
The aim of the study – to analyze the current domestic 
and foreign literature on the effects of chronic ethanol in-
toxication on the reproductive system.
Materials and Methods. The material for the work was 
the data from literature about the problem of chronic effects 
of ethanol on the body to clarify current trends and views on 
the causal factors in the development of pathology of the 
reproductive system. 
Results. The analysis of the literature suggests that 
chronic alcohol intoxication adversely affects almost all or-
gans and systems of humans and experimental animals. 
Possessing a powerful membrane-tropic effect, ethanol 
and its metabolites lead to a sharp increase in the perme-
ability of the microcirculatory tract, severe disorders of pro-
tein, lipid, carbohydrate metabolism, endocrinological and 
immunological changes. With the systemic nature of the 
lesion, due to chronic ethanol intoxication at a certain 
stage dominated pathology of one of the target organs, al-
though a combination of injuries is possible, and their sever-
ity does not always correlate with the stage of chronic 
alcoholism.
Conclusions. In recent years, knowledge about the 
pathological effects of chronic alcohol intoxication on the 
organs and systems of the body has significantly expanded. 
A number of researchers report that alcohol is a major factor 
in male and female infertility. However, there is no complex 
morphological and pathophysiological substantiation of 
changes in male and female organs of reproductive system, 
which requires further detailed study.
Key words: ethanol; biological membranes; enzymes; 
angiopathy.
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ВСТУП 
Одним із важливих завдань у медицині була і 
залишається проблема боротьби із зловживанням 
спиртними напоями. Алкоголізм став об’єктом ви-
вчення різних галузей медицини. В останні роки 
відмічається активізація наукових досліджень, що 
характеризуються комплексним підходом до вирі-
шення проблеми алкогольного ураження органів і 
систем, їх діагностики та вибору методу лікування 
[5, 8, 22, 30, 34 ]. 
При хронічній алкогольні інтоксикації розвива-
ється множинна органна патологія з обов’язковим 
розвитком мікроангіопатії, алкогольні енцефалопа-
тії, гепатопатії, що призводить до ураження життє-
во важливих органів. Окремою проблемою є вплив 
надмірного споживання етанолу на репродуктив-
ну систему. В ряді досліджень зарубіжних вчених 
акцентується увага на те, що алкоголь є одним із 
головних чинників чоловічого і жіночого безпліддя 
[23, 26, 31, 35]. 
Метою дослідження було проаналізувати су-
часну вітчизняну та зарубіжну літератури щодо 
впливу хронічної етанолової інтоксикації на органи 
репродуктивної системи.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
Матеріалом для роботи були дані літератури 
із проблеми хронічної дії етанолу на організм для 
з’ясування сучасних тенденцій і поглядів на при-
чинні фактори розвитку патології репродуктивної 
системи. 
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ
Алкоголізм отримав широке розповсюдження 
як в нашій країні, так і в усьому світі, та є одним 
з найпоширеніших захворювань людства, що час-
то призводить до інвалідизації та смертності. Не 
має сумніву, що зловживання алкоголем супрово-
джується розвитком множинної органної патології. 
Значення і ступінь структурно-функціональних по-
рушень органів і систем при цій патології неодна-
кові й визначаються видом і ступенем інтоксикації 
[3, 9, 29, 35]. 
Алкоголь є тканинним токсином, що негатив-
но впливає на органи і системи людини та експе-
риментальних тварин. При хронічні алкогольній 
інтоксикації виникає полісистемна патологія, осо-
бливістю якої є те, що ураження одного органа 
через ряд механізмів підсилює патологічні зміни в 
інших [2, 15, 27].
Ураження алкоголем і його метаболітами мікро-
циркуляторного русла та гістогематичного бар’єра, 
значний мембранотоксичний ефект, визначає мож-
ливість взаємодії етанолу і його метаболітів із клі-
тинами органів, проте чутливість до нього різних 
органів і тканин неоднакова. Дані, які базуються на 
імунологічних та біохімічних методах дослідження 
впливу алкогольної інтоксикації на організм люди-
ни й експериментальних тварин, є суперечливими 
[1, 17, 33]. 
Короткотривала стимуляція деяких факторів 
імунітету на ранніх етапах алкоголізації при про-
гресуванні захворювання змінюється пригнічен-
ням Т-лімфоцитарних реакцій, призводить до 
відносного збільшення кількості В-лімфоцитів, по-
рушення кооперації Т- і В-систем імунітету, а також 
утворення імуноглобулінів [4, 16]. 
Своєрідність етанолу як альтеруючого фактора 
полягає в тому, що він є природним метаболітом, 
що міститься в усіх тканинах і сироватці крові. Його 
наявність в усіх тканинах людини і тварин в малих 
концентраціях не привертала уваги дослідників до 
того часу, поки не було доведено, що тварини з 
меншим вмістом етанолу в сироватці крові прояв-
ляють виражену схильність до вживання етанолу в 
умовах вільного вибору між алкоголем і водою. На 
сьогодні вже не викликає сумніву той факт, що се-
ред різних тварин виділяються групи з негативним і 
позитивним відношенням до етанолу. Вважається, 
що це явище тісно пов’язане зі ступенем стійкос-
ті до етанолу, швидкістю формування залежності 
від етанолу й особливостями прояву абстиненції. 
Біологічна основа хронічної дії етанолу на організм 
людини і тварини є в основному ідентичною і може 
бути основою моделювання на тваринах [7, 28].
Тривале вживання етанолу експерименталь-
ними тваринами призводить до функціональних 
і морфологічних змін органів і систем. Так, значні 
зміни відбуваються в структурі й функціонуванні 
нервової, серцево-судинної, ендокринної, імунної 
систем; порушується функція печінки, наявні зна-
чні порушення білкового, ліпідного та вуглеводного 
обмінів [11, 24, 32].
Хронічна дія етанолу супроводжується поміт-
ною структурною і функціональною перебудовою 
біологічних мембран, що мають універсальний ха-
рактер стосовно різноманітних клітинних і субклі-
тинних утворень.
Окиснення етанолу і продуктів його метаболіз-
му, особливо ацетальдегіду, призводить до вираз-
ного порушення білкового, вуглеводного і ліпідного 
обмінів, порушуються обмінні процеси біогенних 
амінів, викликані порушеннями синаптичної пере-
дачі [25, 32].
Викликаючи гальмування альдегіддегідроге-
нази за конкурентним типом, ацетальдегід сприяє 
збільшенню кількості біогенних альдегідів, а та-
кож, маючи високу реакційну здатність, він вступає 
у контакт із катехоламінами і серотоніном з утво-
ренням тетрагідроізохолінів і карболінів.
Тривале вживання етанолу супроводжується 
пришвидшенням його метаболізму в клітинах пе-
чінки. В результаті підвищується споживання кис-
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ню гепатоцитами, однак печінковий кровотік не змі-
нюється. Виникає аноксія, некрози, розростання 
сполучної тканини.
Інгібування активності НАДН-дегідрогенази, 
викликане збільшенням вмісту етанолу й ацеталь-
дегіду, супроводжується суттєвим порушенням 
окисно-відновних процесів зі зменшенням утво-
рення енергії і, за рахунок цього, активацією біль-
шості клітинних функцій. Поряд з цим, зменшуєть-
ся використання кисню для окиснення цілого ряду 
субстратів у мітохондріях, а наявність надлишко-
вого кисню стає причиною активації процесів ліпід-
ної пероксидації [13, 21, 32].
Етанол відноситься до речовин із широким 
спектром дії на організм. Він порушує тканинний 
і клітинний метаболізми, викликає електролітні й 
мікроциркуляторні порушення, пригнічує систему 
імунітету, має токсичну та стресорну дії.
В основі політропної негативної дії етанолу ле-
жить його мембранотоксичний ефект. На користь 
цього свідчить той факт, що мембранотоксичний 
ефект етанолу має універсальний характер для 
клітинних і субклітинних структур гепатоцитів, кар-
діоміоцитів, нейронів, еритроцитів, лейкоцитів, 
лімфоцитів і інших клітин [11,14, 27, 35].
Ступінь мембранотропного ефекту в різнома-
нітних структурах зумовлений збільшенням пе-
реоксидазного окиснення ліпідів, яке веде до по-
рушення білково-ліпідних взаємовідношень, що 
докорінно змінює структуру, фізіологічні власти-
вості й функціонування мембран. Одночасно з фі-
зичними змінами мембран змінюється активність 
ензимів, руйнуються білки, пригнічується окисне 
фосфорилювання, порушується синтез білків.
До загальних морфологічних ознак дії етанолу 
відносять патологію цитоскелета клітинних еле-
ментів як мезенхімального, так і епітеліального по-
ходження, яка представлена акумуляцією проміж-
них філаментів і утворенням алкогольного гіаліну 
в печінці, а також жировою дистрофією паренхіма-
тозних органів, мікроангіопатіями [3, 23, 34].
Відомо, що цитоскелет складається з 3 осно-
вних елементів: мікрофіламентів, мікротрубочок 
і проміжних філаментів, які відрізняються вели-
чиною діаметра і біохімічним складом. При алко-
гольній інтоксикації виявлена акумуляція мікро-
філаментів не тільки в ендотеліоцитах, але й в 
альвеолярних макрофагах і подоцитах гломеру-
лярного фільтру нирок. Накопичення проміжних 
філаментів у гепатоцитах призводить до утворен-
ня алкогольного гіаліну. При алкогольній мікроангі-
опатії передусім уражається цитоскелет. Мембра-
нотоксичний механізм визначається прямою дією 
метаболітів етанолу на мікросудини. Слідом за 
ушкодженням цитоскелета ендотеліальних клі-
тин йде плазморагія, фібриноїдний некроз стінки 
мікросудин, що завершується склерозом і гіаліно-
зом. Механізм фібропластичної трансформації при 
хронічній етаноловій інтоксикації складний. Його 
пов’язують із колагеностимулюючою дією етанолу, 
опосередкованою стимуляцією колагенозу та за-
гибеллю клітин, зумовленою ушкодженням мемб-
ран клітин і накопиченням продуктів пероксидного 
окиснення ліпідів, а також викидом лімфокінінів і 
монокінінів у відповідь на сенсибілізацію лімфоци-
тів антигеном алкогольного гіаліну. Мікроангіопа-
тія, що розвивається при хронічній алкогольній ін-
токсикації, приводить до гіпоксії, яка, у свою чергу, 
веде до активації синтезу колагену фібробластами 
[6, 12, 23, 27, 35].
Ряд дослідників вказує, що етанол має вира-
жений вплив на ендокринні органи. Порушується 
секреція рилізинг-фактора, виникають зміни гор-
монопродукуючих клітин гіпофіза, уражаються 
біосимпатичні системи клітин переферичних ендо-
кринних залоз. Під дією етанолу спочатку підвищу-
ється, а потім суттєво знижується вироблення ка-
техоламінів. Алкоголь володіє тропністю відносно 
нейросекреторних клітин і здійснює вплив на кору 
надниркових залоз із подальшою атрофією клітин, 
зниженням їх маси за рахунок зменшення об’єму 
кори. Вважають, що гіпертрофія мозкового шару 
відображає його тривалу стимуляцію етанолом. 
Це призводить до її виснаження і недостатності 
функції у хворих із хронічною алкогольною інтокси-
кацією. Дія етанолу на секрецію кортикостероїдів 
може проявитись кушингоподібним синдромом [3, 
17, 29, 30 ].
У результаті дії етанолу на щитоподібну залозу 
порушується процес синтезу міроксину, розвива-
ється гіпотиреоз.
За даними багатьох досліджень, одними з пер-
ших у патологічний процес при дії етанолу втягу-
ються система кровообігу і кровотворення. Уже 
на ранніх стадіях алкоголізму відмічаються по-
рушення мікроциркуляції, периваскулярні зміни у 
вигляді вогнищ мікротромбозів і геморагій. У міру 
прогресування алкогольної інтоксикації виникає 
сладж-феномен, зменшення швидкості кровообігу 
призводить до розвитку тяжкої гіпоксії, ураження 
внутрішніх органів [19, 24, 30].
Алкогольна інтоксикація часто ускладнюється 
крововиливами в мозок, у шкірні покриви, капіляр-
ними кровотечами зі слизових оболонок верхніх 
відділів шлунково-кишкового тракту, призводячи 
до розвитку геморагій, а також тромбоемболічних 
явищ.
Хронічна алкоголізація призводить до пору-
шень зсідання крові у вигляді підсилення анти-
тромбінової активності, підвищення стійкості до 
антигепаринових субстанцій [10, 12, 20].
При хронічній алкогольні інтоксикації спосте-
рігається також порушення статевої функції, зни-
жується лібідо, з’являється імпотенція і безпліддя. 
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Це пояснюється безпосереднім впливом етанолу 
на яєчка, гіпоталамус, гіпофіз. При тривалому вжи-
ванні етанолу розвивається гіпогонадизм, ознаки 
гінекомастії, атрофічні процеси в тестикулярній 
тканині з подальшим порушенням сперматогенезу.
Незважаючи на велику кількість клінічних й 
імунологічних досліджень хронічної етанолової 
інтоксикації, морфологічні роботи поодинокі й не 
розкривають увесь спектр змін у чоловічій і жіночій 
репродуктивних системах [4, 6,18, 33].
Результати аналізу літератури, який приведено 
вище, дозволяє говорити про те, що хронічна алко-
гольна інтоксикація негативно впливає практично 
на усі органи і системи людини та експеременталь-
них тварин. Володіючи потужною мембранотроп-
ною дією, етанол і його метаболіти призводять до 
різкого підвищення проникності мікроциркулятор-
ного русла, виражених порушень білкового, ліпід-
ного, вуглеводного обмінів, ендокринологічних та 
імунологічних порушень.
При системному характері ураження, внаслі-
док хронічної етанолової інтоксикації на певному 
етапі домінує патологія одного з органів-мішеней, 
хоча можливі також поєднання ушкоджень, причо-
му їх тяжкість не завжди корелює зі стадією хроніч-
ного алкоголізму.
Разом з тим, виявивши в літературі морфоло-
гічне обґрунтування різних форм алкогольної хво-
роби, ми зіткнулись із фактом відсутності комплек-
сного морфологічного обґрунтування змін органів 
репродуктивної системи при хронічній етаноловій 
інтоксикації. Поодинокі роботи, присвячені репро-
дуктивній функції при хронічній етаноловій інтокси-
кації, не можуть скласти повної уяви про морфоло-
гічні та патофізіологічні процеси, що відбуваються 
в органах репродуктивної системи в умовах хро-
нічної алкогольної інтоксикації.
ВИСНОВКИ
За останні роки суттєво розширились знання 
про патологічний вплив хронічної алкогольної ін-
токсикації на органи і системи організму. Ряд до-
слідників повідомляє, що алкоголь є одним із го-
ловних чинників чоловічого і жіночого безпліддя. 
Проте відсутнє комплексне морфологічне і пато-
фізіологічне обґрунтування змін органів чоловічої 
і жіночої репродуктивної системи, що потребує по-
дальшого детального вивчення. 
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